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r  é  s  u  m  é
L’ascite,  dans  20 % des  cas, n’est  pas  liée  à une  cirrhose  hépatique.  Elle  obéit  alors  le plus  souvent  à
une  physiopathologie  différente.  La  compréhension  de  ces  mécanismes  physiopathologiques  conduit  au
diagnostic  étiologique.  La  démarche  diagnostique  est  basée  essentiellement  sur la ponction  et l’étude  du
liquide,  particulièrement  la  concentration  en  protides  et  le gradient  sérum-ascite  d’albumine,  qui  aideront
à  en discriminer  les  grands  cadres  étiologiques.  Dans  les pays  occidentaux,  les  pathologies  tumorales  et
cardiaques  sont  dominantes,  tandis  que les  pays  en  voie  de  développement  sont concernés  surtout  par
les  pathologies  infectieuses,  au premier  rang  desquels  ﬁgure  la  tuberculose.  D’autres  causes  plus rares
doivent  être connues  et constituent  parfois  le mode  d’entrée  de  la  maladie.  Leur  connaissance  facilitera
l’approche  thérapeutique.




a  b  s  t  r  a  c  t
Ascites,  in  20%  of  cases,  is not  linked  to liver  cirrhosis.  The  pathophysiology  is most  often  different.  The
understanding  of these  pathophysiological  mechanisms  can  lead  to etiologic  diagnosis.  The  diagnostic




approach  is mainly  based  on the  biological  study  of  ascites,  especially  protein  concentration  and  albumin
gradient  between  serum  and  ascites.  In  Western  countries,  tumors  and  heart  diseases  are the  predo-
minant  causes,  while  developing  countries  are  mainly  concerned  by  infectious  diseases,  among  which
tuberculosis  is the leading  cause.  Other  uncommon  causes  must  be  recognized,  as  ascites  may  be  the
presenting  feature  of  the  disease.  Their  knowledge  will  facilitate  the therapeutic  approach.
©  2013  Société  nationale  française  de  médecine  interne  (SNFMI).  Published  by Elsevier  Masson  SAS.. Introduction
L’ascite est dans 80 % des cas secondaire à une hypertension por-
ale en rapport avec une cirrhose. Le plus souvent, la présence d’un
nsemble de signes cliniques, biologiques et, si nécessaire, histolo-
iques permet de relier la présence de l’ascite à la cirrhose. La prise
n charge est alors clairement codiﬁée [1].
L’ascite peut également être la conséquence de pathologies
iverses, locales ou générales. À la frontière de multiples spécialités,
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elle reste un motif de consultation non négligeable. La détermina-
tion de sa cause conditionne sa prise en charge thérapeutique.
2.  Déﬁnition
L’ascite est déﬁnie par la présence d’un liquide non hémor-
ragique dans la cavité péritonéale (excluant hémopéritoines,
biliopéritoines  et hydatidopéritoines). Le terme « ascite » provient
du grec « askos », traduit par sac ou bagage. Le diagnostic en est le
plus souvent clinique.
Les  performances de l’examen clinique pour le diagnostic positif
sont faibles et la découverte fortuite d’une ascite lors d’explorations
radiologiques diverses est de plus en plus fréquente [2].
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La séreuse péritonéale est une cavité virtuelle à l’intérieur
e laquelle circule à l’état physiologique une faible quantité de
iquide péritonéal. Celui-ci provient du liquide interstitiel qui,
ans un premier temps, franchit la paroi des capillaires sinu-
oïdes, puis est déversé à travers la capsule de Glisson. Ce liquide
nterstitiel est riche en protides car la paroi des sinusoïdes, qui
st fenêtrée, leur est perméable. Une large partie de l’albumine
umaine circule dans la cavité péritonéale chaque jour : le taux
e transfert entre la circulation sanguine et la cavité péritonéale
 été mesuré entre 3,8 et 4,7 % [3]. Ce liquide péritonéal physiolo-
ique, également composé d’électrolytes, d’anticorps, de cellules
anguines, est réabsorbé au niveau des vaisseaux lymphatiques
ous-péritonéaux, essentiellement au niveau des capillaires lym-
hatiques sous-diaphragmatiques.
On  comprend ainsi aisément que la formation d’une ascite
athologique résulte d’un déséquilibre entre production et résorp-
ion ; les capacités physiologiques de résorption d’un épanchement
éritonéal étant limitées à 600 ml  [4].
.1.  L’excès de production
La  physiologie des compartiments liquidiens obéit à la loi de
tarling [5] qui régit les échanges plasmatiques : un liquide se dirige
’un milieu à pression hydrostatique élevée vers un milieu à pres-
ion hydrostatique basse, et d’un milieu à pression oncotique basse
ers un milieu à pression oncotique élevée.
Un excès de production de liquide péritonéal s’observe donc
ans toutes les causes de rétention hydrosodée.
En cas de cirrhose, la présence d’une ascite est liée à une baisse
e la pression oncotique (baisse notamment de l’albuminémie)
lle-même liée à l’insufﬁsance hépato-cellulaire, et à l’hypertension
ortale augmentant la pression hydrostatique. L’ascite est pauvre
n protides : leur passage au travers des capillaires sinusoïdes est
imité par la présence d’un dépôt de ﬁbrose dans l’espace de Disse,
ui fait ainsi ofﬁce de ﬁltre.
La rupture canalaire est plus rare. La présence d’ascite est ici en
ien avec un afﬂux liquidien péritonéal supérieur aux capacités de
ésorption.
.2. La diminution de résorption
La  résorption peut être gênée en cas d’obstruction des canaux
ymphatiques sous-péritonéaux. L’obstruction est le plus souvent
umorale ou infectieuse. La baisse du retour du liquide lymphatique
ans le canal thoracique entraîne également la baisse de la volémie
fﬁcace, activant le système rénine-angiotensine-aldostérone, ce
ui va favoriser une rétention hydrosodée.
. Démarche diagnostique
La  démarche diagnostique s’appuie principalement sur
’association de l’examen clinique, de l’analyse spécialisée du
iquide d’ascite et éventuellement d’autres examens complémen-
aires, essentiellement biologiques et radiologiques [2].
.1.  Examen cliniqueL’interrogatoire et l’examen physique restent la première
arche indispensable à la démarche diagnostique. Les facteurs de
isque et les signes physiques d’hépatopathie chronique seront par-
iculièrement recherchés.ne interne 35 (2014) 365–371
4.2. Analyse du liquide d’ascite
4.2.1. Analyse macroscopique
L’aspect  de l’ascite peut orienter la démarche diagnostique.
Une ascite de présentation laiteuse évoque son caractère chyleux,
une ascite trouble une surinfection ou une origine maligne. Une
teinte brune voire marron évoque la présence de bile, et devra
ainsi conduire au dosage de la bilirubine dans l’ascite. L’ascite peut
avoir également une présentation hémorragique ou rosée en cas de
présence d’hématies (saignement d’importance variable, effraction
vasculaire lors de la ponction).
4.2.2.  Analyse microscopique
4.2.2.1.  Analyses systématiques. En biochimie, le dosage de
l’albumine et des protides est indispensable à la démarche diag-
nostique (Tableau 1). Alors que, pour d’autres épanchements
sériques, comme  dans la plèvre, on sépare les origines exsudative
et trans-sudative, dans l’ascite, on distingue les ascites riches en
protides et pauvres en protides avec un seuil à 25 g/L. Ces deux
éléments permettent ainsi un calcul du gradient d’albumine sérum-
ascite qui, s’il est supérieur à 11 g/L, évoque une hypertension
portale sous-jacente dans 97 % des cas [6].
L’association d’un examen cytologique et d’une formule doit
également être systématique. La présence de polynucléaires
neutrophiles supérieurs à 250/mm3 témoigne chez le patient cir-
rhotique d’une péritonite bactérienne spontanée représentant une
urgence thérapeutique [7]. Un examen direct couplé à une colora-
tion de Gram est effectué (10 % de positivité en cas d’infection).
Un ensemencement pour cultures est également souhaitable et
sera réalisé dès la suspicion d’infection ; l’emploi de ﬂacons
d’hémoculture entraîne une nette augmentation de la positivité des
cultures en cas d’infection bactérienne (90 versus 40 % de positivité
avec les milieux de culture conventionnels). Au niveau myco-
bactériologique, la coloration de Ziehl-Neelsen, réalisée pour la
recherche d’une ascite tuberculeuse, est extrêmement peu sensible
(inférieure à 10 %) ; on privilégiera l’ensemencement sur milieux de
Löwenstein ou BACTEC. La PCR Mycobacterium tuberculosis est de
faible sensibilité, les nouvelles techniques (dosage de l’interféron
gamma) en cours d’évaluation dans les épanchements péritonéaux
semblent prometteuses.
La  cytologie simple doit être couplée à l’analyse anatomo-
pathologique à la recherche de cellules anormales, notamment
tumorales, avec une sensibilité limitée toutefois (40 à 90 %), majo-
rée en cas de carcinose [8,9]. En cas de doute, les techniques
récentes d’immuno-phénotypage et d’immuno-histochimie per-
mettent d’améliorer sensiblement les performances [10].
4.2.2.2.  Analyses optionnelles. Devant une suspicion d’ascite chy-
leuse, à l’orientation étiologique singulière, le dosage des
triglycérides permettra de conﬁrmer le diagnostic.
Un rapport LDH ascite/LDH sérum entre 0,4 et 0,5 est évocateur
d’une origine cirrhotique ; ce rapport augmente en cas d’infection
du liquide d’ascite probablement par le biais d’un relargage via
les polynucléaires neutrophiles. Lorsqu’il devient supérieur à 1,
il évoque une sécrétion enzymatique plus élevée par des cel-
lules péritonéales ou circulantes dans l’ascite et oriente vers une
origine tuberculeuse ou néoplasique. Une situation particulière
peut également amener à doser les LDH dans l’ascite : le doute
sur une perforation d’organe creux ; en effet, pour différencier
une péritonite bactérienne spontanée d’une perforation digestive,
l’association entre un taux de LDH dans l’ascite supérieur au taux
sanguin, une valeur du glucose inférieure à 0,5 g/L et une valeur de
protides supérieur à 10 g/L, serait en faveur d’une perforation (sen-
sibilité : 100 % ; spéciﬁcité : 45 %) [11,12], même  si ces dosages ne
doivent pas retarder la réalisation d’une tomodensitométrie abdo-
minale, examen de référence dans le contexte.
P. Carrier et al. / La Revue de médecine interne 35 (2014) 365–371 367
Tableau  1
Éléments nécessaires à l’analyse du liquide d’ascite.
Analyse du liquide d’ascite d’après Runyon et al. [7]























































Le dosage de l’amylase se justiﬁe lors d’une suspicion d’ascite
ancréatique [13].
La  bilirubine peut être dosée dans l’ascite et donnera une teinte
oncée à partir de 40 % de la valeur sanguine [14], mais son intérêt
e limitera à la recherche d’un biliopéritoine (rupture de la vésicule
iliaire, fuite post-chirurgicale, ulcère perforé) : sa valeur sera alors
upérieure à la bilirubinémie.
En  cas de suspicion d’ascite tuberculeuse, le dosage de
’adénosine désaminase pourrait avoir une utilité.
.2.2.3. Analyses inutiles. Le dosage des marqueurs tumoraux (ACE,
-fœto-protéine, CA 19/9, CA 125) est sans utilité dans l’ascite [15]
out comme  la mesure du pH, des lactates, du cholestérol, et de la
bronectine.
.3. Autres examens complémentaires
Le  choix des examens complémentaires supplémentaires qu’ils
oient biologiques, iconographiques, bactériologiques ou histopa-
hologiques seront évidemment orientés par l’enquête clinique et
araclinique initiale.
Il  est important de souligner l’importance de l’élimination d’une
athologie cirrhotique sous-jacente (plus de 80 % des cas).
. Étiologies des ascites non cirrhotiques
.1. Épidémiologie générale
Elle  diffère dans les pays « de l’OCDE » où l’ascite maligne repré-
ente plus de 50 % des causes des ascites non cirrhotiques, où la
athologie cardiaque est importante et où la tuberculose est limi-
ée, avec les pays en voie de développement (PVD) où la tuberculose
omine devant les pathologies cancéreuses [1,6]. Leur répartition
st présentée sur la Fig. 1.
Plusieurs causes d’ascites peuvent être présentes simul-
anément. En effet dans les pays occidentaux l’association
irrhose–ascite maligne est fréquente du fait de facteurs de risque
ommuns (intoxication éthylique, etc.). Dans les PVD, tuberculose
t cirrhose sont souvent présentes ensemble en raison de zones
’endémie tuberculeuse et virale (hépatite B ou VIH) similaires.
.2.  Causes des ascites non cirrhotiques
.2.1. Gradient albumine sérum-ascite élevé (> 11 g/L)
En-dehors de la cirrhose (Tableau 2), il s’agit souvent d’un bloc
ntrahépatique.
.2.1.1. Maladies vasculaires du foie. Une ascite peut être liée à une
ypertension portale d’origine intrahépatique non cirrhotique, par
loc sinusoïdal, présinusoïdal, ou plus rarement post-sinusoïdal.
e gradient sérum-ascite apparaît le plus souvent élevé et l’ascite
ouvent riche en protides. Les causes possibles sont multiples
t le plus souvent liées à une maladie vasculaire du foie. Parmi
es autres causes d’obstruction présinusoïdale, il faut citer laFig. 1. Causes d’ascite des pays occidentaux.
D’après [1,6].
schistosomiase [16], la ﬁbrose hépatique congénitale et
l’hypertension portale idiopathique.
La prise en charge est le traitement de la cause d’une part, et
la levée de l’hypertension portale d’autre part, selon les mêmes
principes que pour une cirrhose.
5.2.1.2. Inﬁltration néoplasique du foie. L’envahissement du foie par
des métastases peut favoriser l’apparition d’une ascite, d’une part
par un envahissement des capillaires sinusoïdes favorisant une
augmentation de la pression d’amont et permettant le passage du
liquide interstitiel à travers la paroi formant une ascite souvent
riche en protides, et d’autre part par l’insufﬁsance hépatique liée
à l’inﬁltration néoplasique, et l’hypoalbuminémie qui en résulte
(ascite alors pauvre en protides).
5.2.2. Gradient albumine sérum-ascite bas < 11 g/L
5.2.2.1. Ascites pauvres en protides.
5.2.2.1.1. Syndrome néphrotique. L’ascite s’inscrit dans le cadre
de l’anasarque. L’ascite est souvent pauvre en protides (si la perte
rénale de protides est importante), avec un gradient d’albumine
sérum-ascite inférieur à 11 g/L.
Le syndrome néphrotique peut être dépisté facilement par la
bandelette urinaire systématique devant toute ascite. Il est déﬁni
par une protéinurie supérieure à 3 g/L, associée à une hypoalbu-
minémie inférieure à 30 g/L. Il correspond à une fuite protéique
majeure causée par une altération du glomérule rénal et peut être
primitif (le plus souvent chez l’enfant) ou secondaire.
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Tableau 2
Principales causes des ascites.
Gradient albumine sérum-ascite élevé (> 11 g/L) Gradient albumine sérum-ascite bas (< 11 g/L)




Bloc  hépatique Clinique, absence de cirrhose Dysthyroïdie Clinique, TSH
Dialyse Contexte
Envahissement néoplasique Contexte Sérite Terrain
Ascite pancréatique Amylase dans ascite
Ascite  pauvre en
protides















































5.2.2.1.2. Causes rares. Syndrome de Desmons Meigs. Il corres-
ond à un épanchement des séreuses, associé à une tumeur bénigne
varienne (syndrome « vrai » de Desmons Meigs) [17], ou à un
utre type de tumeur ovarienne ou gynécologique. La clinique asso-
ie souvent une pleurésie trans-sudative à une ascite pauvre en
rotides. Le diagnostic repose sur l’élimination d’une cause fré-
uente et la mise en évidence d’une tumeur ovarienne bénigne.
e traitement repose sur l’exérèse chirurgicale de cette tumeur
varienne.
Entéropathie exsudative. L’entéropathie exsudative correspond à
ne perte digestive anormale de protides. Le tableau clinique asso-
ie une diarrhée avec des œdèmes, une ascite, un amaigrissement
témoignant d’une perte protidique). Au niveau biologique, il est
étecté une hypoprotidémie avec une hypoalbuminémie, mais éga-
ement une hypogammaglobulinémie, une hypocholestérolémie,
ne lymphopénie.
Malnutrition. La malnutrition protéino-énergétique sévère peut
’accompagner d’épanchements des séreuses. L’ascite ne survient
u’à un stade avancé de la pathologie et ne disparaît que lentement,
 la faveur d’une renutrition adaptée.
Radiothérapie. Une ascite post-radiothérapie est une complica-
ion rare, à long terme, décrite en cas d’irradiation abdominale ou
elvienne. Elle peut également se présenter sous la forme d’une
scite chyleuse, en cas de ﬁbrose ou d’obstruction des canaux lym-
hatiques [18].
.2.2.2.  Ascites riches en protides.
5.2.2.2.1. Ascites malignes. L’ascite maligne représente la
euxième cause la plus fréquente d’ascite, classiquement elle est
iche en protéines avec un gradient sérum-ascite d’albumine infé-
ieur à 11 g/L [6].
Tumeurs solides. De nombreux cancers solides peuvent don-
er une ascite : ovaire, côlon, estomac, sein, pancréas, poumon
ont les principaux. Dans 8 à 22 % des cas d’ascites malignes,
ucune tumeur primitive n’est identiﬁée [19–21]. La physiopatho-
ogie est multifactorielle associant un défaut de résorption par les
apillaires lymphatiques sous-diaphragmatiques dû à un envahis-
ement tumoral, à une hypersécrétion tumorale de VEGF entraînant
ne augmentation de la ﬁltration capillaire vers le péritoine [22,23].
e plus, en cas de métastases hépatiques multiples une insufﬁsance
épatique ou une hypertension portale peuvent se surajouter et
ajorer la formation d’ascite. Le dosage des marqueurs tumoraux
ntra-ascitiques est inutile. La prise en charge de l’ascite maligne,
réquemment trouble ou hémorragique, repose le plus souvent sur
a réalisation de paracentèses itératives. Une compensation n’est
as recommandée systématiquement, sauf s’il existe une insufﬁ-
ance rénale ou une hypotension artérielle associées. La place des
iurétiques reste controversée. Une dérivation péritonéo-jugulaire
eut être proposée en cas d’échec des mesures précédentes. Le
raitement symptomatique de l’ascite maligne est dépendant de lace de cirrhose Desmong-Meigs Anasarque
Entéropathie Diarrhée, carences
tumeur initiale. Des traitements locaux sont en cours d’évaluation.
Le plus avancé est actuellement l’immunothérapie intrapéritonéale
par le catumaxomab [24].
Hémopathies.  Les hémopathies, en particulier lymphoïdes, se
compliquent rarement d’un épanchement péritonéal qui est excep-
tionnellement le mode d’entrée dans la maladie. Les syndromes
myéloprolifératifs par le biais de leur association à une hyperten-
sion portale par thrombose portale ou syndrome de Budd-Chiari
sont des causes classiques mais rares d’ascite.
Mésothéliome. Le mésothéliome cause plus volontiers un épan-
chement pleural (70 versus 30 %). L’ascite est présente dans 0 à
56 % des mésothéliomes [25]. Le dosage de marqueurs spéci-
ﬁques dans le liquide sérique comme  l’acide hyaluronique tend
à être remplacé par de nouveaux marqueurs, ostéopontine et
mésothéline. L’analyse cytologique du liquide a une faible renta-
bilité (environ 40 %). Dans le cas où une laparoscopie est réalisée,
on observe des nodules et plaques disséminés sur l’ensemble
du péritoine. L’examen-clé est la biopsie péritonéale (ou pleu-
rale en fonction de la présentation clinique), qui permettra de
réaliser une immuno-histochimie (notamment pour la recherche
d’anticorps anti-cytokératine [CK-5/6] ou de l’antigène WT-1) et
de caractériser le sous-type histologique (épithélial, sarcoma-
teux, mixte) nécessaire pour la prise en charge thérapeutique
[25,26].
Maladie gélatineuse du péritoine. Il s’agit d’une entité rare
(prévalence : 1/1 million), correspondant à une prolifération intra-
péritonéale de tumeurs de malignité variable. Elle se caractérise
par une ascite mucineuse récidivante, insidieuse, liée dans 90 % des
cas à une tumeur mucosécrétante, le plus souvent appendiculaire
[27]. Elle est également décrite dans des tumeurs ovariennes. Le
terme de gélatineux correspond à l’aspect de l’ascite ; elle est éga-
lement nommée pseudomyxome péritonéal. Le tableau clinique
est pauvre, dominé par une altération de l’état général associée
à de l’ascite. La présentation anatomopathologique est celle d’un
adénocarcinome de bas grade [27]. Le traitement, repose sur la
combinaison d’un traitement médical (chimiothérapie spéciﬁque
intrapéritonéale [CHIP]) et d’un traitement chirurgical (péritonec-
tomie).
5.2.2.2.2. Tuberculose péritonéale. Après une baisse de
l’incidence de la tuberculose en lien avec l’émergence de trai-
tements antibiotiques dans les décennies 1960 et 1970, une
recrudescence de l’épidémie a été observée durant les deux
décennies suivantes en raison de l’incidence élevée de l’infection
par le VIH et des ﬂux migratoires dans les pays développés. La
présentation est extrapulmonaire pour 10 à 15 % des patients
séronégatifs pour le VIH et pour 40 % des patients séropositifs pour
le VIH [28]. Il faut souligner aussi l’apparition de nouveaux traite-
ments immunomodulateurs dont les anti-TNF qui ont conduit à
l’émergence de nouveaux cas de tuberculose, extrapulmonaires le
plus souvent.
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Tableau  3
Blocs  lies à une hypertension portale non cirrhotique, et principales causes
respectives.
Bloc sous-hépatique Thrombose porte ou splénique
Augmentation  du ﬂux portal (ﬁstule
artério-veineuse, splénomégalie massive d’une
maladie hématologique)
Bloc  intrahépatique non
cirrhotique
Présinusoïdale  : Schistosomiase, granulomatose,
ﬁbrose hépatique congénitale, hyperplasie
nodulaire régénérative ou hypertension portale
idiopathique
Post-sinusoïdale : maladie veino-occlusive
Bloc sus-hépatique Syndrome de Budd-Chiari
Obstruction  membraneuse de la veine cave
inférieure







































ﬁLa tuberculose et la cirrhose éthylique possèdent des facteurs de
isque communs et il n’est pas rare que les deux étiologies soient
ssociées.
Une atteinte abdominale est décrite dans moins de 5 % des cas de
uberculose, ce qui représente la sixième cause de site extrapulmo-
aire. L’ascite est l’atteinte abdominale la plus fréquente (25 à 60 %
es cas) et est associée dans 50 % des cas à une atteinte pulmonaire.
Le mode de contamination du péritoine est le plus souvent une
iffusion depuis un foyer tuberculeux pulmonaire. Plus rarement,
’origine peut être locorégionale (atteinte intestinale ou salpingite).
’ascite n’est présente que dans 90 % des péritonites tuberculeuses ;
l  existe probablement une phase sèche au début de la maladie [29].
Le liquide d’ascite est souvent riche en protides, riche en
ymphocytes, avec un gradient d’albumine sérum-ascite < 11 g/L.
es LDH dans l’ascite sont souvent élevés, au-dessus de 90 UI/L.
’adénosine désaminase permet notamment de différencier une
rigine tuberculeuse d’une origine néoplasique [30] dans les zones
e forte prévalence [31]. Dans une méta-analyse, avec une valeur
euil de 39 UI/L, la sensibilité est de 100 % et la spéciﬁcité de 97 %.
on intérêt demeure limité dans des pays où la prévalence est faible,
ù la sensibilité apparaît insufﬁsante (30 %) et où l’accès à la lapa-
oscopie est plus facile [32].
Quelques études effectuées au niveau péritonéal plaident pour
’utilisation de l’interféron-, plus particulièrement si ce dosage
st couplé à celui de l’adénosine désaminase. Le Quantiféron® doit
galement être étudié dans ce contexte.
Le diagnostic est basé sur les prélèvements mycobactériolo-
iques associés aux outils de biologie moléculaire dans un contexte
linique et radiologique compatible.
La laparoscopie, révélant une inﬂammation diffuse péritonéale,
st souvent indispensable. Des granulations blanchâtres de petite
aille, parfois conﬂuentes, ou des tubercules, sont le plus souvent
is en évidence. M. tuberculosis est détecté grâce à des biopsies
irigées sur des granulomes caséeux dans près de 100 % des cas,
vec mise en évidence de bacilles alcoolo-acido-résistants dans
4 % des cas [33,34], mise en culture et étude de la sensibilité aux
ntituberculeux.
Le traitement antibiotique est classique. En cas de cirrhose asso-
iée, ou de maladie hépatique liée à l’alcool, la pyrazinamide ne doit
as être utilisée, et les doses de rifampicine et d’isoniazide doivent
tre adaptées à la fonction hépatique. Il est parfois proposé une
orticothérapie, aﬁn de limiter les risques de complications tar-
ives en rapport avec l’inﬂammation locale, notamment le risque
’adhérences [35]. La mortalité globale est d’environ 8 %, et est aug-
entée en cas de cirrhose associée ou de retard diagnostique.
5.2.2.2.3. Hypertension portale. Les causes de bloc hépatique
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5.2.2.2.3.1. Hypertension portale par bloc sous-hépatique. À
l’origine d’un bloc sous-hépatique, sur le système porte, la forma-
tion d’une thrombose veineuse, indépendamment de son origine,
locale ou régionale, de sa localisation, proximale ou distale, et de
son caractère, cruorique ou néoplasique, peut provoquer une ascite
parfois de forte abondance, souvent riche en protides [36]. Elle ne
reste cependant décrite que dans 7 % des cas [36,37] et est faci-
lement résolutive avec un traitement étiologique le plus souvent
basé sur une anti-coagulation associée éventuellement à la prise
de diurétiques.
5.2.2.2.3.2. Hypertension portale par bloc sus-hépatique. Syn-
drome de Budd-Chiari (thrombose des veines sus-hépatiques) [38].
Il se rencontre essentiellement chez des patients présentant un
syndrome myéloprolifératif, des troubles de l’hémostase ou des
maladies systémiques. L’ascite est l’expression clinique la plus fré-
quente (83 %) et la concentration de protides dans le liquide d’ascite
est supérieure à 25 g/L. La prise en charge de l’ascite repose sur
son tarissement, couplant des ponctions itératives, avec l’emploi
de diurétiques (69 % des patients), et sur le traitement étiologique,
basé généralement sur la combinaison d’un traitement anticoa-
gulant et d’un geste de décompression, le plus souvent par TIPS
[39].
Insufﬁsance cardiaque droite. Comme  pour le syndrome de Budd-
Chiari, l’ascite est majoritairement riche en protides, les capillaires
sinusoïdes étant perméables aux protides habituellement (contrai-
rement à la cirrhose). La présentation clinique est celle d’une
insufﬁsance cardiaque droite ou globale. Un « foie cardiaque » bio-
logique (baisse du TP, cytolyse) est souvent présent, pouvant à tort
orienter vers une pathologie hépatique (si la pathologie cardiaque
est inconnue). Certaines des causes d’insufﬁsance cardiaque droite
aiguë sont des urgences vitales (tamponnade, péricardite chro-
nique constrictive, embolie pulmonaire massive), devant entraîner
la réalisation d’une échographie cardiaque en urgence permettant
ensuite une prise en charge spécialisée adaptée.
5.2.2.2.4. Causes rares.
5.2.2.2.4.1.  Causes infectieuses rares. Filariose. L’apparition de
l’ascite correspond à un envahissement des canaux lymphatiques
par les ﬁlaires (Wuchureria bancrofti), l’ascite se présentant le plus
souvent avec un aspect chyleux [40]. Le diagnostic peut être cli-
nique devant la présence de ﬁlaires sur les trajets lymphatiques ou
dans le liquide d’ascite. Ces microﬁlaires sont notamment décrites
en cas de terrain fragilisé (tuberculose, cancer). Le traitement
repose sur des ﬁlaricides, essentiellement la diéthylcarbamazine,
ou plus rarement, l’ivermectine.
Chlamydiae.  Une ascite (ou péritonite) à Chlamydiae est liée à
une infection sexuellement transmissible à Chlamydiae trachomatis,
accompagnée d’une périhépatite (syndrome de Fitz-Hugh-Curtis)
[41,42]. Le prélèvement montre une réaction inﬂammatoire ; les
immunoglobulines G dirigées contre Chlamydia y sont alors détec-
tées. L’évolution est généralement satisfaisante avec un traitement
antibiotique ; un geste chirurgical peut être nécessaire en cas de
péritonite vraie ou d’association à une salpingite compliquée.
5.2.2.2.4.2. Hypothyroïdie. L’hypothyroïdie peut entraîner une
modiﬁcation des paramètres hémodynamiques, entraînant un
épanchement péricardique ou pleural, voire des œdèmes, déﬁnis-
sant ainsi un tableau de myxœdème. C’est une cause exceptionnelle
d’ascite, représentant moins de 1 % des étiologies. De même, une
ascite est observée dans environ 4 % des hypothyroïdies [43].
L’ascite est le plus souvent riche en protides, supérieurs à 25 g/L. Le
traitement est basé sur la supplémentation hormonale, qui permet
d’obtenir une diminution progressive de l’ascite.
5.2.2.2.4.3. Ascite liée à une connectivite. Les connectivites sont
des causes rares d’ascite qu’il ne faut cependant pas méconnaître.
Le lupus est la maladie systémique le plus fréquemment à une
ascite ou un épanchement des séreuses dans 8 à 13 % des cas
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u péritonéale, infection surajoutée, perforation d’organe, acci-
ent ischémique local, syndrome néphrotique, péritonite lupique,
éricardite constrictive, etc. L’ascite est le plus souvent riche en
rotéines et le dosage dans l’ascite des anticorps antinucléaires et
es complexes immuns circulants peut être utile en particulier en
as de péritonite lupique. Le traitement de l’ascite repose sur le trai-
ement de fond (corticoïdes et autres immunosuppresseurs) couplé
ventuellement à des ponctions et des diurétiques.
5.2.2.2.4.4. Causes gynécologiques rares. Endométriose.
’épanchement péritonéal est une présentation rare de
’endométriose, maladie par ailleurs fréquente (environ 2 %
e la population féminine). Un épanchement pleural est alors
ouvent associé. Au niveau thérapeutique, l’emploi d’une hormo-
othérapie est de première intention, même  si le recours à une
hirurgie est souvent nécessaire [48,49].
Hyperstimulation ovarienne. La stimulation ovarienne consiste
n l’apport de clomifène ou de gonadotrophines, lors de la phase
utéale. L’incidence d’une ascite est de 40 %, dont 0,5 à 4 % de cas
évères [50]. Le mécanisme physiopathologique de l’ascite est lié
 l’hyperexpression du processus d’ovulation : il apparaît une aug-
entation de la perméabilité des capillaires ovariens et des cellules
ésothéliales en lien avec un relargage de substances vasoactives
ar les ovaires stimulés [50,51]. Le diagnostic étiologique est sou-
ent facile dans le contexte.
5.2.2.2.4.5.  Rupture d’un canal. Rupture d’un canal lymphatique
ésentérique. Il s’agit d’une des causes principales d’ascite chyleuse.
lusieurs mécanismes peuvent en être à l’origine : hyperpression
ymphatique, traumatisme chirurgical, obstacle sur la circulation
ymphatique, cirrhose, maladie de Waldenström, ou insufﬁsance
ardiaque droite. Le traitement est celui de la cause. Si l’ascite a un
spect chyleux, un traitement associant de la somatostatine à un
égime pauvre en chylomicrons pourra être entrepris.
Rupture d’un canal lymphatique hépatique. Il s’agit d’une cause
are d’ascite. L’ascite est alors riche en protides et pauvre en chy-
omicrons. La cause est le plus souvent chirurgicale, en lien avec
ne plaie d’un canal lymphatique du pédicule hépatique lors d’une
hirurgie hépatobiliaire.
Rupture  du canal pancréatique. L’ascite pancréatique se déﬁ-
it par l’accumulation de liquide d’origine pancréatique dans la
avité péritonéale. Le diagnostic d’une ascite pancréatique repose
ur la présence d’une concentration d’amylase dans l’ascite typi-
uement supérieure à 1000 UI/L avec un rapport supérieur ou
gal au triple du sérum (le plus souvent supérieur à 6) [52].
ette rupture est possible en cas de nécrose (pancréatite aiguë)
u d’hyperpression (pancréatite chronique, le plus souvent liée
 une consommation d’alcool). Une ascite pancréatique peut
galement être la conséquence d’une rupture de pseudo-kyste.
e traitement est lié à la cause anatomique. Il peut être pro-
osé un traitement anti-sécrétoire, à base de somatostatine, une
hirurgie, une radiothérapie externe, un geste endoscopique ainsi
u’une nutrition parentérale optimale en cas de déperdition proti-
ique majeure.
Rupture de l’uretère. Il s’agit d’une cause exceptionnelle d’ascite.
elle-ci se voit en cas de traumatisme de l’uretère (au décours d’une
rocédure urologique ou gynécologique) ou de nécrose de sa paroi
53–55]. Le dosage de la créatinine intra-ascitique, supérieure à la
aleur de la créatinine plasmatique, conﬁrme le diagnostic.
.2.3.  L’ascite à éosinophiles
Cette  forme d’ascite, rare, correspond à une inﬁltration éosino-
hilique de la séreuse au cours d’une gastro-entérite à éosinophiles
56]. En cas d’œsophagite à éosinophiles isolée, il n’existe jamais
’ascite. Beaucoup plus rarement, cette atteinte a été décrite en cas
e syndrome d’hyperéosinophilie essentielle.
L’ascite est riche en polynucléaires éosinophiles (parfois supé-
ieurs à 1000/mm3) et en protides. Le traitement est celui de lane interne 35 (2014) 365–371
cause,  se basant sur l’éviction d’un éventuel allergène, une corti-
cothérapie orale ou, plus rarement, du cromoglycate de sodium en
cas de gastro-entérite à éosinophiles.
5.2.4. L’ascite chyleuse : une présentation particulière
Il  s’agit d’une forme particulière d’ascite, déﬁnie par une concen-
tration de triglycérides dans l’ascite supérieure à 2 g/L (5 mmol/L).
L’aspect du liquide est laiteux avec une concentration de protides
entre 25 à 70 g/L en fonction de la cause. Cette entité rare connaît
une légère augmentation de son incidence du fait des causes chi-
rurgicales.
Trois mécanismes peuvent en être à l’origine :
• l’obstruction  d’un canal lymphatique par une pression externe
(pouvant  également entraîner à terme une diarrhée de malab-
sorption  par entéropathie exsudative) ;
• une  exsudation de lymphe à travers les parois de vaisseaux rétro-
péritonéaux  dilatés
• un  traumatisme thoracique, provoquant une obstruction cana-
laire.
On  distingue les ascites chyleuses dites primitives, rares (1 cas
sur 20 000 hospitalisations en centre universitaire), le plus sou-
vent liées à une dysplasie des canaux lymphatiques, des ascites
chyleuses secondaires. Leurs causes en sont variées, les plus fré-
quentes dans les pays occidentaux étant la cirrhose (0,5 à 1 % des
ascites cirrhotiques) [57] et les tumeurs malignes (notamment les
lymphomes) qui représentent au moins un tiers des cas. Dans les
pays en voie de développement, les étiologies dominantes sont la
tuberculose et la ﬁlariose.
Chez  les enfants, 10 % des ascites chyleuses sont liées au Bat-
tered Child Syndrome (Yellow Nail Syndrome), se manifestant le
plus souvent sous la forme de la triade épanchement pleural ou
péritonéal, lymphœdème, ongles jaunes [58].
Le pronostic varie en fonction de l’étiologie. Le traitement de
l’ascite chyleuse est celui de sa cause. Il est également conseillé,
surtout en cas de cause indéterminée, un régime riche en protides
et pauvre en lipides, favorisant l’apport de triglycérides à chaîne
moyenne. En cas de traumatisme chirurgical, un traitement par
somatostatine peut être discuté.
5.2.5. Causes exceptionnelles
Plusieurs  causes exceptionnelles ont été décrites, soit en rai-
son d’un mode de présentation inhabituel de pathologies rares,
soit parce qu’elles sont elles-mêmes des maladies orphelines :
colite pseudo-membraneuse, sarcoïdose, ﬁbrose rétropéritonéale,
maladie de Whipple, ﬁèvre méditerranéenne familiale, certaines
maladies infectieuses (salmonellose, brucellose, ascaridiase) ou
hématologiques (POEMS syndrome, syndrome de Castleman, mas-
tocytose [59], hématopoïèse extramédullaire [60], histiocytose X,
leucémie lymphoïde chronique, lymphangioléiomyomatose, mala-
die de Gaucher), déﬁcit en C1-estérase (œdème angioneurotique
héréditaire), iatrogénique.
6.  Conclusion
L’ascite reste un problème de santé fréquent. Sa physiopa-
thologie doit être assimilée en préambule de tout raisonnement
étiologique. Le caractère riche ou pauvre en protides et la nature du
gradient d’albumine sérum-l’ascite sont la base du raisonnement
du clinicien. La recherche incessante d’une hépatopathie chronique
est primordiale même  si celle-ci ne doit pas masquer des patho-
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